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Цель. Определить основных возбудителей распространенного перитонита при различных уровнях 
нарушения целостности желудочно-кишечного тракта.
Материал и методы. В перитонеальном экссудате 144 пациентов с распространенным перитони-
том идентифицированы аэробные и анаэробные микроорганизмы с помощью тест-систем «ИД-ЭНТЕР» и 
«ИД-АН», определена их чувствительность к антибактериальным препаратам с помощью тест-систем «АБ-
ЭНТЕР», «АБ-ГРАМ(-)», «АБ-ПСЕВ», «АБ-АН», разработанных в УО «Витебский государственный меди-
цинский университет». В зависимости от уровня нарушения целостности желудочно-кишечного тракта вы-
делялись следующие варианты патологического процесса: перитонит как осложнение заболеваний желудка 
и двенадцатиперстной кишки (1-й уровень – 59 пациентов); как осложнение заболеваний тонкой кишки 
(2-й уровень – 23 пациента); как осложнение заболеваний толстой кишки (3-й уровень – 62 пациента). 
Результаты. При локализации перфорации на 3-м уровне во всех посевах определялась бактери-
альная микрофлора, на 1-м уровне в 27,1% случаев посевы были стерильными, на 2-м уровне – в 8,7%. 
При 1-м уровне в перитонеальном экссудате определялись E. сoli (34,04%) и грамположительная аэробная 
микрофлора, B. fragilis только в 20,3%. При 2-м уровне преобладала грамотрицательная микрофлора, в 
основном E. сoli (65,21%), участие анаэробов достигало 69,6%. В посевах при перфорации на 3-м уровне 
чаще определялась грамотрицательная аэробная микрофлора: E.сoli (55,36%) и Klebsiella spp. (16,07%) – с 
доминированием анаэробного компонента, который достигал 88,7%. Максимальным антибактериальным 
влиянием на аэробную микрофлору обладали имипенем (91,3% чувствительных микроорганизмов), ами-
кацин (88,1%), ципрофлоксацин (88,1%), меропенем (84,2%). Анаэробная неклостридиальная микрофлора 
перитонеального экссудата была наиболее чувствительна к меропенему (98,1%), имипенему (96,1%) и ме-
тронидазолу (91,3%).
Заключение. Назначение антибактериальной терапии при лечении пациентов с распространенным 
перитонитом необходимо проводить с учетом уровня нарушения целостности желудочно-кишечного трак-
та. Полученные данные будут способствовать созданию современных эффективных схем эмпирической 
антибактериальной терапии при лечении данного заболевания.
Ключевые слова: распространенный перитонит, идентификация микроорганизмов, тест-системы, ки-
шечная микрофлора, определение чувствительности, антибактериальные препараты
Objective. To determine the main causative agents of diffuse peritonitis at various levels of the gastrointestinal 
tract damage.
Methods. The aerobic and anaerobic microorganisms were identified in the peritoneal exudate of 144 patients 
with diffuse peritonitis using test systems «ENTER-ID» and «AN-ID»; their sensitivity to antibacterial drugs was 
determined with the test systems «AB-ENTER», «AB-GRAM(-)», «AB-PSEV», «AB-AN», designed in EE “Vitebsk 
State Medical University”. Depending on the level of the gastrointestinal tract damage, the following variants of 
the pathological process were identified: peritonitis as a complication of the stomach and duodenum diseases (1st 
level – 59 patients); as a complication of the small intestine diseases (2nd level – 23 patients); as a complication of 
the large intestine diseases (3rd level – 62 patients). 
Results. In case of perforation localization on the 3rd level bacterial microflora was determined in all 
inoculations, on the 1st level the inoculations proved to be sterile in 27,1% of the cases, on the 2nd level – in 8,7%. 
On the 1st level E. сoli (34,04%) and gram-positive aerobic microflora were identified in the peritoneal exudate, 
B. fragilis – only in 20,3%. On the 2nd level in the inoculations gram-negative aerobic microflora prevailed, mainly 
represented by E.сoli (65,21%), anaerobic microflora reached 69,6%. In the inoculations on the 3rd level gram-
negative aerobic microflora was more often determined: E.сoli (55,36%) and Klebsiella spp. (16,07%), with the 
dominance of anaerobic component which reached 88,7%. Imipenem (91,3% sensitive microorganisms), amikacin 
(88,1%), ciprofloxacin (88,1%), meropenem (84,2%) had maximum antibacterial effect on aerobic component. 
Anaerobic non-clostridial microflora of the peritoneal exudate was most sensitive to meropenem (98,1%), imipenem 
(96,1%) and metronidazole (91,3%).
Conclusions. Administration of antimicrobial therapy in the treatment of patients with diffuse peritonitis should 
be carried out taking into account the level of the gastrointestinal tract damage. The obtained data will contribute to 
the creation of the modern efficient schemes of empiric antimicrobial therapy in the treatment of this disease.
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Введение
Распространенный перитонит встречается у 
15-30% пациентов хирургического профиля как 
следствие острых воспалительных заболеваний 
(острого аппендицита, острого холецистита, 
острого дивертикулита, нагноившихся кист 
поджелудочной железы), нарушения целост-
ности полых органов и травм органов брюшной 
полости [1, 2, 3]. Послеоперационный пери-
тонит, как правило, развивается вследствие 
несостоятельности швов анастомозов желу-
дочно-кишечного тракта, спаечной кишечной 
непроходимости [4, 5, 6]. На исход заболевания 
оказывают непосредственное влияние источ-
ник инфекции, степень пареза кишечника и 
интраабдоминальной гипертензии, а также 
выраженность абдоминального сепсиса [1, 5, 
7, 8]. Этиопатогенез заболевания зависит от 
уровня нахождения источника на протяжении 
желудочно-кишечного тракта и, соответствен-
но, содержимого полого органа, поступающего 
в брюшную полость. 
В патогенезе перитонита ведущим факто-
ром, как правило, выступает полимикробная 
инфекция, чаще вызванная как аэробными, 
так и анаэробными микроорганизмами [1, 
4, 7, 8, 9]. Большинство аэробных микро-
организмов – энтеробактерии (более 85% 
от их общего числа), представленные как 
монокультурой, так и в комбинации с энтеро-
кокками, стафилококками, стрептококками. 
Ассоциации неклостридиальных анаэробных 
бактерий и аэробная микрофлора высевают-
ся в 60-69% случаев, только анаэробные – в 
15-30% случаев [10, 11, 12, 13]. Аэробы и 
анаэробы по-разному влияют на течение рас-
пространенного перитонита. Аэробы преобла-
дают на начальных этапах процесса, анаэробы 
же присоединяются на поздних стадиях и в 
основном ответственны за развитие гнойных 
осложнений [13]. Кроме того, увеличивается 
количество микроорганизмов со сниженной 
чувствительностью к основным антибакте-
риальным препаратам, применяемым для 
лечения перитонита [1, 2, 8]. 
Особую роль в диагностике, профилакти-
ке и лечении распространенного перитонита 
играет бактериологическое исследование, так 
как позволяет идентифицировать возбудитель, 
определить его чувствительность к антимикроб-
ным препаратам, что крайне важно для пра-
вильного выбора антибактериального препарата 
и разработки схем эмпирической терапии [4, 
12]. Использование тест-систем для этих целей 
является наиболее целесообразным, так как 
позволяет упростить и ускорить проведение 
исследований, расширить спектр определяемых 
антибиотиков, получить достоверные и вос-
производимые результаты [12]. В связи с этим 
крайне актуальна потребность в регулярных 
эпидемиологических исследованиях, которые 
диагностировали бы микроорганизмы в кон-
кретном стационаре и определяли чувствитель-
ность к антибактериальным препаратам при 
разработке рекомендаций для антибактериаль-
ной терапии распространенного перитонита 
[1, 9, 12]. 
Таким образом, микробиологическая диа-
гностика возбудителя и быстрое предоставление 
результатов чувствительности микрофлоры 
к антибактериальным препаратам являются 
основными факторами, которые определяют 
рациональный выбор и назначение адекватной 
антимикробной терапии при лечении пациентов 
с распространенным перитонитом. 
 Цель. Определить основных возбудителей 
распространенного перитонита при различных 
уровнях нарушения целостности желудочно-
кишечного тракта.
Материал и методы
В перитонеальном экссудате 144 пациен-
тов с распространенным перитонитом, про-
ходивших лечение в хирургических отделениях 
УЗ «Витебская городская клиническая больница 
скорой медицинской помощи» в 2010-2014 гг., 
проводилась идентификация аэробной и 
факультативной анаэробной микрофлоры с 
помощью тест-систем «ИД-ЭНТЕР» и «ИД-
АН» соответственно, а также определение 
чувствительности к антибактериальным пре-
паратам с помощью тест-систем «АБ-СТАФ», 
«АБ-ЭНТЕР», «АБ-ГРАМ(-)», «АБ-ПСЕВ», 
«АБ-АН». 
Группа пациентов состояла из 144 чело-
век: 88 мужчин (61,1%) и 56 женщин (38,9%). 
Средний возраст пациентов − 57,29±18,09 года 
(M±σ), min=18 лет, max=92 года. Пациенты 
трудоспособного возраста составили 50,7% (73 
человека). 
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В зависимости от локализации нахож-
дения источника перитонита на протяжении 
желудочно-кишечного тракта были выделены 
следующие уровни:
1-й уровень – перитонит как осложнение 
заболеваний желудка и двенадцатиперстной 
кишки (59 пациентов); 
2-й уровень – перитонит как осложнение 
заболеваний тонкой кишки (23 пациента);
3-й уровень – перитонит как осложнение 
заболеваний толстой кишки (62 пациента).
Гендерная характеристика пациентов пред-
ставлена в таблице 1.
Выпот из брюшной полости пациентов с 
распространенным перитонитом брали стериль-
ным ватным тампоном и помещали в стериль-
ную пробирку, плотно укупоривали и доставля-
ли в бактериологическую лабораторию. Сначала 
производили микроскопию перитонеального 
экссудата, затем осуществляли посев исследу-
емого материала на дифференциально-диагно-
стические среды. Засеянные питательные среды 
инкубировали при 37°С в течение 24-48 часов, 
затем отбирали по 3-5 колоний каждого вида. 
Транспортировку и культивирование анаэробов 
производили на бульоне Schaedler фирмы «Bec-
ton Dickinson». Создание анаэробных условий 
осуществлялось с помощью систем «Анаэропак 
Н2+СО2», наборов «Generbox anaer + indicator» 
фирмы «BioMerieux», «Gas Pak Plus» фирмы 
«Becton Dickinson», а также с использованием 
анаэростатов МИ-752. В качестве бескислород-
ного газа использовали азот «особой чистоты». 
Идентификацию микрофлоры перитоне-
ального экссудата проводили с помощью раз-
работанных в УО «Витебский государственный 
медицинский университет», зарегистрирован-
ных Министерством Здравоохранения Респу-
блики Беларусь и внедренных в производство 
тест-систем «ИД-ЭНТЕР» и «ИД-АН» для иден-
тификации грамотрицательных аэробных и об-
лигатно-анаэробных бактерий соответственно. 
Тест-система «ИД-ЭНТЕР» включает 24 теста 
для регистрации расщепления дегидрированных 
субстратов, позволяющих определять способ-
ность микроорганизмов утилизировать углево-
дороды, глюкозаминидазную, галактозидазную, 
глюкозидазную, галактуронидазную, уреазную 
активность, способность гидролизовать малонат 
натрия и выработку индола при ферментации 
L-триптофана, содержит тесты на утилизацию 
L-арабита, что дает возможность идентифици-
ровать 64 вида грамотрицательных микроорга-
низмов, наиболее часто вызывающих гнойно-
воспалительные заболевания. Тест-система 
«ИД-ЭНТЕР» соответствует техническим 
требованиям по параметрам оценки качества и 
воспроизводимости (95,1%), диагностической 
специфичности (сопоставимость результатов по 
сравнению с референс-методом 97,25%).
Для идентификации облигатно-анаэроб-
ных микроорганизмов стандартные количе-
ства бактериальной взвеси вносили в лунки 
планшета тест-системы «ИД-АН», после чего 
инкубировали при температуре 36±2°С в 
термостате 4-6 часов. Тест-система «ИД-АН» 
для идентификации облигатно-анаэробных 
бактерий включает 22 теста для определения 
ферментативной активности микроорганизмов, 
тесты для оценки способности утилизировать 
углеводороды и глютаминовую кислоту, группу 
тестов для определения глюкозаминидазной, 
галактозидазной и глюкозидазной активности 
и другие. Тест-система соответствует техниче-
ским требованиям как по параметрам оценки 
качества и воспроизводимости (94,2%), так и 
по параметру диагностической специфичности 
(сопоставимость результатов по сравнению с 
референс-методом 96,35%). Ее преимуществом 
являются временные затраты на исследование: 
идентификация занимает до 20 минут для 4 
штаммов микроорганизмов, необходимое время 
инкубации составляет 4-6 часов, учет результа-
тов занимает 7-10 минут.
Для определения чувствительности к анти-
бактериальным препаратам в УО «Витебский 
государственный медицинский университет» 
разработаны, зарегистрированы Министер-
ством здравоохранения Республики Беларусь 
и внедрены в производство тест-системы 
«АБ-СТАФ», «АБ-ЭНТЕР», «АБ-ГРАМ(-)», 
«АБ-ПСЕВ», «АБ-АН», которые позволяют 
определить чувствительность микроорганизмов 
к антибиотикам из групп карбапенемов, пени-
циллинов, ингибиторзащищенных бета-лак-
тамов, цефалоспоринов, монобактамов, суль-
фаниламидов, макролидов, аминогликозидов, 
производных хиноксалина и фторхинолонов, 
Таблица 1
Распределение пациентов с распространенным перитонитом по полу
Пол 1-й уровень повреждения 
желудочно-кишечного тракта 
(59 пациентов)
2-й уровень повреждения 
желудочно-кишечного тракта 
(23 пациента)
3-й уровень повреждения 
желудочно-кишечного тракта 
(62 пациента)
Мужчины 43 (72,9%) 17 (73,9%) 28 (45,2%)
Женщины 16 (27,1%) 6 (26,1%) 34 (54,8%)
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наиболее часто использующихся в лечебных 
учреждениях Республики Беларусь. Данные 
тест-системы позволяют снизить временные 
затраты на исследование чувствительности к 
антибактериальным препаратам до 17 минут для 
4 штаммов микроорганизмов вместо 3-4 часов, 
учет результатов – до 5 минут.
Инструментальный учет производили с по-
мощью комплексной автоматизированной си-
стемы, состоящей из фотометра универсального 
Ф300, адаптированного для учета результатов 
по изменению цвета пробы, и компьютера с 
программным обеспечением New ID, раз-
работанным совместно с производственным 
объединением «Витязь» (Республика Беларусь).
Статистика
Статистическая обработка данных выпол-
нена в соответствии с требованиями, предъяв-
ляемыми к исследованиям в области медицины. 
Определяли долю (%) от общего числа случаев, 
с целью оценки достоверности различий ис-
пользовали критерий χ2 Пирсона и таблицы 
сопряженности. Статистически значимыми 
считали результаты, имевшие значение вероят-
ности ошибки р<0,05. 
Результаты
Наиболее часто причиной распространен-
ного перитонита с локализацией источника 
на 1-м уровне нарушения целостности же-
лудочно-кишечного тракта была прободная 
язва двенадцатиперстной кишки (36 пациен-
тов (61%)) и желудка (19 пациентов (32,2%)). 
До 6 часов от начала заболевания поступил 
21 пациент (35,6%), 17 (28,8%) пациентов 
поступили в течение суток, и 21 пациент – 
(35,6%) спустя 24 часа от начала заболевания. 
У 16 пациентов (27,1%) патогенной микрофло-
ры в перитонеальном экссудате выявлено не 
было, а присоединение анаэробных бактерий 
наблюдалось у 12 пациентов (20,3%) и зависело 
от длительности перитонита. При поступлении 
до 6 часов от начала заболевания анаэробная 
микрофлора не определялась, а при поступле-
нии в течение 24 часов от начала заболевания 
была выявлена у 3 пациентов, при поступлении 
более чем через 24 часа – у 9 пациентов. 
Среди выделенных 47 штаммов аэробных 
микроорганизмов преобладали представители 
семейства Enterobacteriaceae. Наиболее часто 
в посевах перитонеального экссудата при 1-м 
уровне нарушения целостности желудочно-ки-
шечного тракта определяли E. сoli (16 штаммов 
(34,04%)) и представителей грамположительной 
аэробной микрофлоры: Staphylococcus spp. – 11 
штаммов (23,41%), Enterococcus spp. – 8 штам-
мов (17,02%), Streptococcus spp. – 5 штаммов 
(10,64%), а также P. aeruginosa – 4 штамма 
(8,51%), Acinetobacter spp. – 2 штамма (4,26%), 
Klebsiella spp. – 1 штамм (2,12%). Из предста-
вителей анаэробной микрофлоры выделили 
только B. fragilis – 12 штаммов (20,3% случаев) 
(рис. 1).
Представители семейства энтеробактерий 
E. coli обладали низкой чувствительностью к 
следующим антибактериальным препаратам: к 
цефоперазону, доксициклину, хлорамфениколу 
было выявлено по 7 чувствительных штаммов 
(43,7%), ко-тримоксазолу – 6 штаммов (37,5%), 
ванкомицину – 5 штаммов (31,2%), цефалек-
сину – 1 штамм (6,2%). Наибольшей эффек-
тивностью в отношении E. сoli при 1-м уровне 
нарушения целостности желудочно-кишечного 
тракта обладали следующие антибактериальные 
препараты: имипенем, амикацин, цефотаксим – 
по 16 чувствительных штаммов (100%), цеф-
тазидим, цефепим – по 15 штаммов (93,8%), 
Рис. 1. Видовой состав аэробной микрофлоры перитонеального экссудата пациентов с распространенным пери-
тонитом при 1-м уровне нарушения целостности желудочно-кишечного тракта.
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меропенем, офлоксацин, моксифлоксацин, 
норфлоксацин, левофлоксацин – по 14 чув-
ствительных штаммов (87,5%), ломефлоксацин, 
цефтриаксон – по 13 штаммов (81,3%). 
В отношении Staphylococcus spp. наибольшей 
активностью обладали ципрофлоксацин – 11 чув-
ствительных штаммов (100%), меропенем, ими-
пенем, амикацин, ванкомицин, офлоксацин – 
по 9 штаммов (81,8%).
Микроорганизмы рода Enterococcus spp. 
были резистентны к гентамицину, ванкомици-
ну, ко-тримоксазолу и обладали 100% чувстви-
тельностью к следующим антибактериальным 
препаратам: ампициллину, амоксициллину 
+ клавуланату, цефалексину, цефтриаксону, 
имипенему, меропенему, амикацину, клинда-
мицину, ципрофлоксацину, ломефлоксацину, 
норфлоксацину, моксифлоксацину. 
Стрептококки были устойчивы к ампицил-
лину, амоксициллину + клавуланату, докси-
циклину, хлорамфениколу, ванкомицину, ди-
оксидину и обладали 100% чувствительностью 
к следующим антибактериальным препаратам: 
цефалексину, цефотаксиму, цефтазидиму, 
цефепиму, азтреонаму, гентамицину, нетил-
мицину, амикацину, азитромицину, клинда-
мицину, ципрофлоксацину, моксифлоксацину, 
ко-тримоксазолу. 
Наибольшей эффективностью в отноше-
нии P. aeruginosa обладали: ципрофлоксацин, 
офлоксацин, амикацин – по 4 чувствительных 
штамма (100%).
Возбудители рода Bacteroides spp. при 1-м 
уровне нарушения целостности желудочно-ки-
шечного тракта были резистентны к пеницилли-
ну, амоксициллину, тикарциллину. Наибольшей 
эффективностью в отношении Bacteroides spp. 
обладали меропенем, имипенем, метронидазол, 
моксифлоксацин и тикарциллин + клавуланат – 
по 12 чувствительных штаммов (100%).
Наиболее частыми причинами распро-
страненного перитонита при 2-м уровне на-
рушения целостности желудочно-кишечного 
тракта являются перфорация язвы тонкой 
кишки (8 пациентов (34,8%)), болезнь Крона 
(6 пациентов (26,1%)), острая тонкокишеч-
ная непроходимость (5 пациентов (21,7%)) и 
травма тонкой кишки (4 пациента (17,4%)). 
Большинство пациентов (16 человек (69,6%)) 
поступили в стационар спустя 24 часа от на-
чала заболевания. При бактериологическом 
исследовании перитонеального экссудата на 
2-м уровне нарушения целостности желудочно-
кишечного тракта в 2 случаях (8,7%) патоген-
ной микрофлоры не было выявлено, в посевах 
преобладала грамотрицательная микрофлора, 
анаэробные микроорганизмы выявлены у 16 
пациентов (69,6%), что в 3,4 раза больше, чем 
у пациентов с локализацией источника на 1-м 
уровне (χ2 Пирсона=12,48; р=0,0004).
Среди выделенных 23 штаммов аэробных 
микроорганизмов в посевах перитонеального 
экссудата при 2-м уровне нарушения целост-
ности желудочно-кишечного тракта определяли 
E. сoli – 15 штаммов (65,21%) (по сравнению с 
1-м уровнем увеличение в 1,9 раза (χ2 Пирсо-
на=6,08, р=0,0137)), Enterococcus spp. – 3 штам-
ма (13,04%), Klebsiella spp. – 2 штамма (8,69%), 
P. aeruginosa – 2 штамма (8,69%), Proteus spp. – 1 
штамм (4,35%) (рис. 2).
Штаммы E. coli обладали низкой чувстви-
тельностью к следующим антибактериальным 
препаратам: цефоперазону, клиндамицину – по 
6 чувствительных штаммов (40,0%), амоксицил-
лину + клавуланату – 4 штамма (26,7%), а также 
ампициллину – 1 штамм (6,7%). Наибольшей 
эффективностью в отношении E. сoli при 2-м 
уровне нарушения целостности желудочно-ки-
Рис. 2. Видовой состав аэробной микрофлоры перитонеального экссудата пациентов с распространенным пери-












шечного тракта обладали: имипенем – 14 чув-
ствительных штаммов (93,3%), меропенем, ами-
кацин, цефтазидим, цефотаксим, цефтриаксон, 
цефепим, офлоксацин – по 12 штаммов (80,0%), 
ципрофлоксацин – 11 штаммов (73,3%). 
Среди выделенных 19 штаммов облигатных 
анаэробных микроорганизмов при 2-м уровне 
нарушения целостности желудочно-кишечно-
го тракта представителей рода Bacteroides spp. 
было 14 штаммов (73,68%), Eubacterium spp. – 
1 штамм (5,26%), Peptostreptococcus spp. – 1 
штамм (5,26%), Bifidobacterium spp. – 1 штамм 
(5,26%), Clostridium spp. – 1 штамм (5,26%), 
недифференцированных грамотрицательных 
палочек – 1 штамм (5,26%) (рис. 3).
Возбудители рода Bacteroides spp. при 2-м 
уровне нарушения целостности желудочно-
кишечного тракта были резистентны к пени-
циллину, обладали низкой чувствительностью к 
тикарциллину, моксифлоксацину – 7 чувстви-
тельных штаммов (50,0%), амоксициллину – 3 
штамма (21,4%). Защищенные пенициллины 
были более эффективны: тикарциллин + кла-
вуланат – 11 чувствительных штаммов (78,6%), 
амоксициллин + клавуланат – 10 чувствитель-
ных штаммов (71,4%). Наибольшей эффектив-
ностью в отношении Bacteroides spp. обладали 
меропенем – 14 штаммов (100%), имипенем, 
клиндамицин – по 13 штаммов (92,9%) и ме-
тронидазол – 12 штаммов (85,7%).
Причинами распространенного перито-
нита при 3-м уровне нарушения целостности 
желудочно-кишечного тракта были острый ап-
пендицит (38 пациентов (61,3%)), перфорация 
рака толстой кишки (12 пациентов (19,35%))
и перфорация толстой кишки нераковой эти-
ологии (12 пациентов (19,35%)). При этом 
большинство пациентов (46 человек (74,2%)) 
обратились за медицинской помощью более 
чем через 24 часа от начала заболевания. В по-
севах перитонеального экссудата преобладала 
смешанная микрофлора с доминированием ана-
эробного компонента, который определялся у 
55 пациентов (88,7%), что в 4,4 раза больше, чем 
при 1-ом уровне (χ2 Пирсона=57,19, р=0,00001) 
и в 1,3 раза больше, чем при 2-ом уровне (χ2 
Пирсона=4,47; р=0,0345). 
Среди выделенных 56 штаммов аэробных 
микроорганизмов при 3-м уровне нарушения 
целостности желудочно-кишечного тракта были 
представители E. сoli – 31 штамм (55,36%) (по 
сравнению с 1-м уровнем увеличение в 1,6 раза 
(χ2 Пирсона=4,68, р=0,0305)), Klebsiella spp. – 9 
штаммов (16,07%), Streptococcus spp. – 5 штам-
мов (8,92%), P. aeruginosa – 4 штамма (7,14%), 
Enterococcus spp. – 3 штамма (5,36%), Proteus 
spp. – 3 штамма (5,36%), Acinetobacter spp. – 1 
штамм (1,78%) (рис. 4).
При этом штаммы E. coli имели низкую 
чувствительность к амоксициллину + клаву-
ланату – 15 чувствительных штаммов (48,4%), 
цефалексину и хлорамфениколу – по 14 чув-
ствительных штаммов (45,2%), ампициллину – 
10 штаммов (32,3%), а также клиндамицину – 8 
штаммов (25,8%). Наибольшей эффективностью 
в отношении E. сoli при 3-м уровне нарушения 
целостности желудочно-кишечного тракта обла-
дали следующие антибактериальные препараты: 
имипенем, амикацин – по 29 чувствительных 
штаммов (93,5%), меропенем, цефтазидим, 
цефотаксим, моксифлоксацин – по 28 чувстви-
тельных штаммов (90,3%), ципрофлоксацин, 
цефепим – по 27 штаммов (87,1%), левофлок-
сацин, норфлоксацин – по 26 штаммов (83,9%), 
офлоксацин – 25 штаммов (80,6%). 
Возбудители рода Klebsiella spp. при 3-м 
уровне нарушения целостности желудочно-
кишечного тракта обладали низкой чувстви-
тельностью к амоксициллин + клавуланату, 
азитромицину, хлорамфениколу, ванкомицину – 
Рис. 3. Видовой состав анаэробной микрофлоры перитонеального экссудата пациентов с распространенным 
перитонитом при 2-м уровне нарушения целостности желудочно-кишечного тракта.
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по 3 чувствительных штамма (33,3%), ампи-
циллину, цефалексину – по 2 штамма (22,2%), 
клиндамицину – 1 штамм (11,1%). Наиболь-
шей эффективностью в отношении Klebsiella 
spp. обладали ципрофлоксацин – 9 штаммов 
(100%), меропенем, имипенем, амикацин – по 
8 штаммов (88,9%).
У представителей рода Streptococcus spp. 
была низкая чувствительность к большинству 
антибактериальных препаратов, обладали 
100% чувствительностью только к следующим 
антибактериальным препаратам: имипенему, 
меропенему, левофлоксацину, норфлоксацину, 
моксифлоксацину. 
Наибольшей эффективностью в отношении 
P.aeruginosa обладали ципрофлоксацин (100%) 
и имипенем (100%).
Микроорганизмы рода Enterococcus spp. 
были резистентны к ампициллину, цефта-
зидиму, цефепиму, клиндамицину и обла-
дали 100% чувствительностью к следующим 
антибактериальным препаратам: цефотаксиму, 
цефоперазону, азтреонаму, имипенему, гента-
мицину, азитромицину, ванкомицину, ципроф-
локсацину, офлоксацину, ломефлоксацину, 
левофлоксацину, норфлоксацину, диоксидину, 
ко-тримоксазолу. 
Микроорганизмы рода Proteus spp. были 
резистентны к бета-лактамным антибиотикам: 
ампициллину, амоксициллин + клавуланату и 
обладали 100% чувствительностью к следующим 
антибактериальным препаратам: цефепиму, 
офлоксацину, моксифлоксацину, ципрофлок-
сацину, меропенему, имипенему, амикацину, 
диоксидину.
Среди выделенных 72 штаммов облигатных 
анаэробных микроорганизмов представителей 
рода Bacteroides spp. было 42 штамма (58,33%), 
Eubacterium spp. – 6 штаммов (8,33%), Fusobacte-
rium spp. – 6 штаммов (8,33%), Peptostreptococcus 
spp. – 4 штамма (5,55%), Peptococcus spp. – 4 
штамма (5,55%), Bifidobacterium spp. – 3 штамма 
(4,17%), недифференцированных грамполо-
жительных и грамотрицательных кокков – 3 
Рис. 4. Видовой состав аэробной микрофлоры перитонеального экссудата пациентов с распространенным 
перитонитом при 3-м уровне нарушения целостности желудочно-кишечного тракта.
Рис. 5. Видовой состав анаэробной микрофлоры перитонеального экссудата пациентов с распространенным 



































штамма (4,17%), недифференцированных грам-
отрицательных)палочек – 2 штамма (2,78%), 
Clostridium spp. – 2 штамма (2,78%), (рис. 5).
Микроорганизмы рода Bacteroides spp. 
были резистентны к пенициллину, обладали 
низкой чувствительностью к хлорамфениколу – 
10 чувствительных штаммов (23,8%), а также 
амоксициллину, тикарциллину – по 9 штаммов 
(21,4%). Защищенные пенициллины были более 
эффективны: тикарциллин + клавуланат – 28 
штаммов (66,7%), амоксициллин + клавуланат – 
25 штаммов (59,5%). Наибольшей эффектив-
ностью в отношении Bacteroides spp. обладали 
карбапенемы: меропенем, имипенем – по 42 
штамма (100%) и метронидазол – 40 штаммов 
(95,2%).
Выделенные штаммы Fusobacterium spp. и 
Eubacterium spp. имели низкую чувствительность 
к антибактериальным препаратам группы бета-
лактамов: тикарциллину, амоксициллину – по 
2 штамма (33,3%), пенициллину – по 1 штамму 
(16,7%), а также к некоторым защищенным пе-
нициллинам – амоксициллин + клавуланату – 
по 4 штамма (66,7%). Эффективными в отно-
шении этих микроорганизмов были меропенем, 
имипенем – по 6 штаммов (100%), моксифлок-
сацин и метронидазол – по 5 штаммов (83,3%).
Выделенные штаммы Peptococcus spp., 
Peptostreptococcus spp., Bifidobacterium spp., об-
ладали низкой чувствительностью к антибак-
териальным препаратам группы бета-лактамов: 
пенициллину, амоксициллину и тикарциллину, 
а также хлорамфениколу. Наиболее эффектив-
ными в отношении данных микроорганизмов 
были карбапенемы (100%) и тикарциллин + 
клавуланат (100%).
Недифференцированные грамотрицатель-
ные палочки, грамотрицательные и грампо-
ложительные кокки обладали 100% чувстви-
тельностью к защищенным пенициллинам: 
тикарциллин + клавуланату и амоксициллин 
+ клавуланату, карбапенемам: меропенему, 
имипенему и метронидазолу.
Отмечалась резистентность возбудителей 
рода Сlostridium spp. к пенициллину, амоксицил-
лину, хлорамфениколу. Высокоэффективное 
действие на Сlostridium spp. оказывали некото-
рые защищенные пенициллины: тикарциллин + 




ненного перитонита зависит от уровня по-
вреждения желудочно-кишечного тракта и, 
соответственно, содержимого полого органа, 
поступающего в брюшную полость, а также 
времени поступления пациента от начала за-
болевания. 
При локализации источника на 1-м уровне 
повреждения желудочно-кишечного тракта в 
брюшную полость поступает содержимое же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, которое не 
отличается большим разнообразием патогенной 
микрофлоры. У 16 пациентов (27,1%) посевы 
перитонеального экссудата были стерильные, 
а присоединение анаэробных бактерий на-
блюдалось у 12 пациентов (20,3%) и зависело 
от длительности перитонита (в основном при 
поступлении более чем через 24 часа от на-
чала заболевания). Наиболее часто в посевах 
перитонеального экссудата при 1-м уровне 
нарушения целостности желудочно-кишечного 
тракта определяли E. сoli (34,04%) и грамполо-
жительную аэробную микрофлору.
В случаях локализации источника перито-
нита на 2-ом уровне повреждения желудочно-
кишечного тракта микрофлора перитонеального 
экссудата была чаще представлена несколькими 
возбудителями, принадлежащими к разным ро-
дам. В посевах преобладала грамотрицательная 
аэробная микрофлора, анаэробные микроорга-
низмы выявлены у 16 пациентов (69,6%), что в 
3,4 раза больше, чем у пациентов с источником 
перитонита на 1-м уровне (χ2 Пирсона=12,48, 
р=0,0004).
При 3-ем уровне повреждения желудочно-
кишечного тракта в посевах определялась сме-
шанная аэробно-анаэробная инфекция, наи-
более часто представленная сочетанием Е. coli 
и В. fragilis. Анаэробная микрофлора выявлялась 
у 88,7% пациентов, что в 4,4 раза больше, чем 
при 1-м уровне (χ2 Пирсона=57,19, р=0,00001) 
и в 1,3 раза больше, чем при 2-м уровне 
(χ2 Пирсона=4,47, р=0,0345).
На основании полученных нами результа-
тов о чувствительности микрофлоры, выделен-
ной из экссудата брюшной полости пациентов 
с распространенным перитонитом, составлены 
перечни антибактериальных препаратов, кото-
рые могут использоваться с целью проведения 
эмпирической антибактериальной терапии. 
Учитывались препараты, к которым чувстви-
тельность микроорганизмов составляла свыше 
80%. Перечень данных препаратов представлен 
в таблице 2.
Назначение антибактериальной терапии 
при лечении пациентов с распространенным 
перитонитом необходимо проводить, учитывая 
уровень нарушения целостности желудочно-
кишечного тракта. Данные об этиологической 
структуре возбудителей распространенного пе-
ритонита и чувствительности микроорганизмов 
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к антибактериальным препаратам, полученные 
с помощью тест-систем и с учетом локализации 
источника перитонита (1-й, 2-й, 3-й уровни 
нарушения целостности желудочно-кишечного 
тракта), будут способствовать созданию со-
временных эффективных схем эмпирической 
антибактериальной терапии при лечении дан-
ного заболевания.
Выводы
1. Наиболее часто в посевах перитонеаль-
ного экссудата при нарушении целостности 
желудочно-кишечного тракта на 1-м уровне 
(желудок и двенадцатиперстная кишка) опре-
деляются E. сoli (34,04%) и представители грам-
положительной аэробной микрофлоры: Staphy-
lococcus spp. (23,41%), Enterococcus spp. (17,02%), 
Streptococcus spp. (10,64%); из представителей 
анаэробной микрофлоры определяются только 
B. fragilis в 20,3% случаев. 
2. При 2-м уровне нарушения целостности 
Таблица 2
Перечень антибактериальных препаратов для эмпирической антибактериальной 
терапии при лечении пациентов с распространенным перитонитом
















Enterococcus spp.,  
Streptococcus spp.,
Bacteroides fragilis
1.  Фторхинолоны II 
поколения (ципрофлоксацин 
0,4 2 раза в сутки); 
2.Цефалоспорины III – IV 
поколения (цефотаксим 
2,0×3 раза в сутки,  или 
цефтриаксон 1,0  2 раза в 
сутки,  или цефепим 2,0  2 
раза в сутки);
3.  Метронидазол (0,5%-100,0  
3 раза в сутки)
1.  Карбапенемы 
(имипенем 1,0  3 раза в 
сутки или меропенем 
1,0  3 раза в сутки)
2.  Фторхинолоны 
IV поколения 
(моксифлоксацин 0,4 1 
раз в сутки)
3.  Аминогликозиды 
(амикацин 0,5 3 раза в 
сутки)
4.  Гликопептиды 
(ванкомицин 1,0  2 раза 
в сутки)
2-й уровень нарушения 
целостности желудочно-
кишечного тракта: 
перфорация язвы или 




1.  Фторхинолоны II 
поколения (ципрофлоксацин 
0,4 2 раза в сутки)  
2.  Цефалоспорины III – IV 
поколения (цефотаксим 2,0  3 
раза в сутки или цефтриаксон 
1,0  2 раза в сутки,  или 
цефепим 2,0  2 раза в сутки)
3.  Метронидазол (0,5%-100,0  
3 раза в сутки)
1.  Карбапенемы 
(имипенем 1,0  3 раза в 
сутки или меропенем 
1,0×3 раза в сутки)
2.  Аминогликозиды 
(амикацин 0,5 3 раза в 
сутки)
3-й уровень нарушения 
целостности желудочно-
кишечного тракта: 
острый аппендицит,  
перфорация толстой 
кишки нераковой 





1.  Фторхинолоны II 
поколения (ципрофлоксацин 
0,4 2 раза в сутки)  
2.  Цефалоспорины III-IV 
поколения (цефотаксим 2,0  3 
раза в сутки или цефтазидим 
2,0  3 раза в сутки,  или 
цефепим 2,0  2 раза в сутки)
3.  Метронидазол (0,5%-100,0  
3 раза в сутки)
1.  Карбапенемы 
(имипенем 1,0  3 раза в 
сутки или меропенем 
1,0  3 раза в сутки)
2.  Фторхинолоны 
IV поколения 
(моксифлоксацин 0,4 1 
раз в сутки)
3.  Аминогликозиды 
(амикацин 0,5 3 раза в 
сутки)
желудочно-кишечного тракта (тонкая кишка) 
наиболее часто в посевах перитонеального 
экссудата определяется грамотрицательная 
аэробная микрофлора, в основном представ-
ленная E. сoli (65,21%) и ее комбинацией с 
анаэробной микрофлорой, представленной 
B. fragilis (73,68%).
3. В посевах перитонеального экссудата 
при 3-м уровне нарушения целостности же-
лудочно-кишечного тракта (толстая кишка) 
чаще определяется грамотрицательная аэробная 
микрофлора, в основном представленная E. сoli 
(55,36%) и Klebsiella spp. (16,07%), а также ана-
эробная микрофлора, представленная микро-
организмами рода Bacteroides spp. (58,33%).
4. Максимальным антибактериальным 
влиянием на аэробный компонент обладают 
карбапенемы (имипенем – 91,3%, меропенем – 
84,2% чувствительных микроорганизмов), 
аминогликозиды III поколения (амика-
цин – 88,1%), фторхинолоны II поколения 
(ципрофлоксацин – 88,1%). Анаэробная 
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неклостридиальная микрофлора перитоне-
ального экссудата наиболее чувствительна к 
меропенему (98,1%), имипенему (96,1%) и 
метронидазолу (91,3%).
Конфликт интересов отсутствует.
Работа выполнялась в соответствии с планом 
научных исследований УО «Витебский государ-
ственный медицинский университет». Финансо-
вой поддержки со стороны компаний-произво-
дителей лекарственных препаратов авторы не 
получали. 
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